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  Estudar a fase inicial da cicatrização de uma sutura gástrica 
confeccionada com grampeador linear cortante, submetida ao aumento de 
pressão intra-abdominal por pneumoperitônio entre 12 e 14 mmHg, durante 
sessenta e cento e vinte minutos, comparando-as com a mesma sutura 
mantida sob pressão atmosférica Métodos: Utilizou-se 30 cães distribuídos 
em 3 grupos de 10 animais: Grupo I, denominado  de controle (sutura gástrica 
linear cortante), Grupo II (sutura gástrica linear cortante) e aumento da 
pressão intra-abdominal logo após a sutura por 60 minutos e Grupo III (sutura 
linear cortante) e aumento da pressão intra–abdominal logo após a sutura por 
120 minutos. Todos os cães foram mantidos sob anestesia geral por 120 
minutos após a sutura comum aos 3 grupos. Decorridos 7 dias de pós–
operatório, avaliou-se os parâmetros macroscópicos do estômago e 
microscópicos de fragmentos gástricos junto a linha de sutura. Resultados: 
Na observação macroscópica dos grupos (n=30), não se evidenciou 
deiscências, fístulas ou abscessos, porém houve presença de aderências do 
omento em torno dessas suturas em 100% dos animais dos grupos II e III 
(n=20), mostrando significância estatística quando comparados com aqueles 
do grupo I (p=0,008*). Os estudos histopatológicos mostraram que os animais 
do grupo controle (n=10) tiveram todas as fases da cicatrização se 
desenvolvendo normalmente no final do 7° dia, e quando se  comparou os 
resultados com aqueles animais que estiveram submetidos ao aumento da 
pressão intra–abdominal, grupos II e III (n=20), notou-se alterações com 
significância estatística nos testes não paramétricos empregados de 
parâmetros na fase aguda da cicatrização, tais como: migração de 
fibroblastos (p=0,011*), edema (p<0,001*) e congestão (p=0,011*), que 
interferiram na reepitelização do tecido (p<0,001*) portanto, no processo final 
de cicatrização. Conclusões: As suturas se desenvolveram em estágios 
evolutivos diferentes, em cada grupo de animais, e aquelas submetidas ao 
aumento de pressão intra-abdominal tiveram retardo no processo normal de 
cicatrização. Esses fenômenos foram mais evidentes no grupo que 




























Os efeitos da elevação da pressão intra-abdominal, sobre condições vitais, em 
diferentes sistemas, órgãos e tecidos vêm sendo estudados desde o final do século 
XIX, porém poucos artigos foram publicados até os anos 60. Nas décadas seguintes, 
estudos clínicos e experimentais acerca das alterações deste aumento de pressão são 
publicados mostrando efeitos agudos sobre órgãos isolados e sistemas. Com o 
desenvolvimento e evolução da cirurgia, e conseqüente aparecimento de técnicas 
minimamente invasivas, o aumento da pressão intra-abdominal passou a atrair atenção 
de pesquisadores. Estudos começaram a ser publicados mostrando efeitos desse 
aumento de pressão sobre o aparelho cardiovascular e respiratório, sobre o sistema 
renal, sobre o fígado e a parede abdominal. Surgiram, então,  conhecimentos  sobre 
conseqüências desse aumento de pressão em cavidade fechada que culminam com 
diminuição da perfusão, distúrbios da função dos tecidos e mudanças do fluxo 
sanguíneo na parede dos órgãos abdominais. Com crescente aumento dos 
procedimentos laparoscópicos para diagnóstico e tratamento cirúrgico das doenças 
abdominais, o aumento da pressão intra-abdominal, provocada por esse procedimento, 
passou a ser motivo de preocupações, havendo alguns estudos que tratam dos efeitos 
desse aumento de pressão sobre a cicatrização das feridas e alguns outros comentam 
a ação desse evento em anastomoses intestinais, porém raros estudos se referem às 
conseqüências sobre suturas praticadas em outro órgão intra-abdominal, 
principalmente, quando utilizado o estômago. 
Assim, a finalidade deste trabalho é avaliar os efeitos do pneumoperitônio sobre a 
cicatrização de uma sutura gástrica mecânica, com diferentes tempos de aumento da 
pressão intra-abdominal, tendo como parâmetro igual sutura realizada sem aumento 
































O objetivo desse trabalho é estudar aspectos macro e microscópicos do processo 
de cicatrização na fase inicial (7º dia) de  sutura gástrica, realizada em cães sob 
condições normais de pressão atmosférica e, comparar esses resultados com aqueles 
observados em dois outros grupos, cujos animais foram submetidos à pressão exercida 
por pneumoperitônio com gás carbônico, durante, respectivamente, 60 e 120 minutos 






































3.1  Efeitos do aumento da pressão intra-abdominal 
 
O impacto do aumento da pressão intra–abdominal na função respiratória foi 
primeiramente registrado em 1863, por Marey, e, posteriormente, por Bert, em 1870.  
Em 1890, Henricius identificou, em modelos animais, que aumentos de pressão intra-
abdominal entre 27 e 46 cm H²O significavam compressão diafragmática com 
diminuição da incursão respiratória, aumento da pressão intratorácica, falência 
respiratória e morte. A teoria que falência respiratória era causa de morte pela  
manutenção da pressão intra-abdominal elevada persistiu até que Emerson (1911) 
demonstrou em gatos, cães e coelhos, que aumento de pressão intra-abdominal 
contínua causava morte por colapso cardiovascular, antes da falência respiratória.  
Anos após essa observação, Thorington e Schmidt, em 1923, relataram a 
ocorrência de restauração do débito urinário seguida à descompressão abdominal. 
Estudos continuaram mostrando os efeitos deste aumento de pressão sobre a 
complacência da cavidade abdominal, e os seus mecanismos de regulação. Os efeitos 
agudos continuaram a ser relatados e repercussões sobre cada órgão ou sistema 
individualmente começaram a ser apresentadas: efeitos sobre o sistema pulmonar 
(COOMBS et al, 1922) renal, cardiovascular (IVANKOVICH et al, 1975; KRON & 
HARMAN et al, 1984), fluxo sanguíneo visceral, parede abdominal e gastrintestinal 
(DIEBEL et al, 1992), fígado (LUCA et al, 1993), sistema nervoso central 
(BLOOMFIELD et al, 1997) e nas anastomoses colônicas (KOLOGLU et al, 1999; 
POLAT et al, 2002). Vários métodos de medidas da pressão intra-abdominal foram 
pesquisados entre 1920 e 1930 e foram Söderber e Westin que, em 1970, primeiro 
descreveram a correlação entre aumento de pressão intra-abdominal e pressão 
intravesical, durante laparoscopia em humanos.  
O marco dos trabalhos se deu com Kron e Harman em 1984, que novamente 
relataram associação entre aumento de pressão intra-abdominal como causa da 
“inexplicável” oligúria e posterior falência renal no pós-operatório em pacientes com 
distensão abdominal. Eles demonstraram o benefício da descompressão abdominal na 
restauração da função renal e melhora do débito urinário em pacientes com pressão 
intra-abdominal inicial maior que 25 mm Hg.  Edema visceral, redução da complacência 
da parede abdominal aliadas à dor típica do pós-operatório aumentam a pressão intra-
abdominal de 3 a 15 mm hg (KRON 1984) e sangramento intra-peritonial, distensão 
gasosa do intestino, edema dos tecidos, extravasamento capilar e peritonites são 
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causas comuns de aumento da pressão intra-abdominal em pacientes críticos (SCHEIN 
1995; IVATURY 1997; SAGGI 1998).  
Do mesmo modo, ascite, tumores, compressas cirúrgicas, compressão extrínseca 
provocada por fechamento inadequado da parede abdominal, reparo de hérnias 
gigantes de parede, escaras de queimaduras e uso das roupas pneumáticas 
antichoque já foram descritos como causa de aumento da pressão intra-abdominal 
(RICHARDSON 1976; GARDNER 1984 e GREENHALGH 1994). A popularização do 
acesso laparoscópico na prática cirúrgica no final dos anos 80 e inicio dos anos 90, se 
acompanhou da divulgação de estudos clínicos e experimentais que mostrou efeitos 
danosos causados pelo aumento da pressão intra-abdominal nas funções 
cardiovascular, pulmonar, renal, gastrintestinal, hepática, sistema nervoso central e 
parede abdominal (CHEATHAM 1999), e ao lado desses, outros trabalhos mais 
recentes têm demonstrado que, aumento da pressão intra-abdominal por 
pneumoperitônio com CO², em procedimentos laparoscópicos, resulta em importantes 
repercussões nos órgãos intra-abdominais (HUNTER 1995 e CHIU 1995). 
Com crescente aumento das indicações do acesso laparoscópico, o aumento da 
pressão intra-abdominal provocado por esses procedimentos passou a ser motivo de 
preocupações. Estudos passaram a avaliar o efeito do aumento da pressão intra-
abdominal sobre fluxo sanguíneo visceral e peritonial, ph da mucosa em diferentes 
tecidos da  parede  dos órgãos gastrintestinais (CALDWELL  et al , 1987, DIEBEL et al, 
1997,  IVATURY  et al, 1998, SUGRUE   et al, 1998; KOLOGLU et al, 1999, 
ODEBERG-WERNERMAN 2000, NGUYEN 2002 e BRUNDELL et al, 2002 ). Aumentos 
crescentes de pressão intra-abdominal podem determinar conseqüências clinico-
patológicas graves e até fatais tendo sido observado que essas pressões aumentadas 
ocorrem em 4 a 15% dos pacientes de uma unidade de tratamento intensivo. Várias 
situações clinicas incluindo, operações abdominais prolongadas, ascite, trauma 
abdominal fechado, ruptura de aneurisma de aorta abdominal, pancreatite aguda grave, 
fraturas pélvicas, íleo e obstruções intestinais, pneumoperitônio e choque séptico estão 
entre as causas mais comuns de aumento de pressão intra-abdominal (SIEH  et al,  
2000).  
Esses eventos podem caracterizar síndrome, que se apresenta por aumento 
súbito da pressão intra-abdominal, aumento do pico de pressão inspiratória, redução do 
débito urinário, hipóxia, hipercarbia e hipotensão causadas pela diminuição do retorno 
venoso ao coração, e cuja confirmação diagnóstica pode ser determinada pela 
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mensuração da pressão intravesical e intragástrica, as quais podem ser monitoradas 
externamente por meio de cateter aí posicionados, que mensuram, em última instância, 
quando a pressão intra-abdominal está elevada (CHEATHAM 1999, BIFFL et al, 2001,  
HONG et al, 2002 e  NGUYEN 2002).  
Nesses casos, esses parâmetros, de forma geral, melhoram depois da imediata 
descompressão abdominal (SIEH  et al 2000, CORCOS  & SHERMAN  2001, HONG 
2002). Publicações sobre a síndrome do compartimento abdominal mostram a grande 
morbidade desta complicação tornando-a temível e apresentando-a como evento 
altamente letal (RAEBURN  et al 2001, BIFFL  2001). As conseqüências fisiológicas do 
aumento da pressão intra-abdominal sobre tecidos dos órgãos abdominais são 
evidentes e trabalhos mostram que o aumento progressivo dessa pressão provoca, 
principalmente, diminuição do fluxo sanguíneo visceral (CHEATHAM  1999 e 
ODEBERG-WERNERMAN 2000), porém, deve-se destacar que poucas publicações 
discutem se o tempo e a intensidade do pneumoperitônio atuam na diminuição desse 
fluxo e  interferem na cicatrização das feridas (POLAT  2002).  
A detecção oportuna de elevação da pressão intra-abdominal demanda alto índice 
de suspeição. Em geral, as síndromes do compartimento abdominal, pós-operatórias 
ocorrem dentro das primeiras 24 horas e decorrem de aumento progressivo dessa 
pressão, que pode ser facilmente monitorada por cateteres intra-vesicais ou intra-
gástricos.  
Deve-se prever o aumento de pressão intra-abdominal ao término de um 
procedimento cirúrgico prolongado e que envolve manipulação extensa de vísceras, 
sendo de fundamental importância o seu monitoramento na intenção de se prevenir os 
efeitos maléficos deste aumento de pressão sobre os órgãos e sistemas. Como se vê o 
aumento da pressão intra-abdominal provoca efeitos nocivos aos órgãos intra-
abdominais, mas relatos desse aumento de pressão provocado por pneumoperitônio 
são raros. 
O tubo digestivo mostra sensibilidade a esses efeitos, sendo que também foi 
observada uma diminuição do fluxo arterial mesentérico relacionado a aumentos de 
pressão acima de 10mmHg (FRIEDLANDER 1998), o que promoveria também retardo 
do retorno venoso com conseqüente hipertensão venosa e edema intestinal.  
Esses efeitos, principalmente de má perfusão com decréscimo do pH intramucoso 
acarretam comprometimento da cicatrização das feridas locais (SUGRUE et al 1998). 
POLAT (2002), em seus estudos realizados em ratos, pode demonstrar que o aumento 
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persistente de pressão intra-abdominal de 20 a 30 mm Hg, provoca diminuição da 
resistência das anastomoses colo-cólicas, quando submetidas a testes de tensão.  
Os estudos histológicos dessas suturas, no sétimo dia, mostraram aumento 
significativo no grau de inflamação e mau entrelaçamento da linha mucosa da sutura, 
evidenciando que tanto o tempo quanto os níveis de pressão são evidentes fatores de 
interferência na cicatrização dessas anastomoses.  
 
3.2  Cicatrização habitual das suturas 
 
3.2.1 Fase inflamatória 
 
Muitas publicações relatam os fenômenos básicos da cicatrização.  Trata-se de 
estudos que foram realizados principalmente, na pele e aponeurose ( HEUGHAN & 
HUNT 1975; SCHILLING 1976; CARPENTER et al., 1977). Os princípios do reparo são 
idênticos em todos os tecidos (SCHILLING 1976), mas o tubo digestivo tem suas 
singularidades, devido à heterogeneidade dos tecidos encontrados nas várias camadas 
que formam a sua parede e a sua microbiologia (HENDRIKS & MASTBOOM, 1990).  
Encontram-se algumas particularidades quando são estudados os vários 
segmentos do trato gastrintestinal, embora mantivessem a mesma capacidade de 
cicatrização quando submetidos a idênticas condições (KORUDA, 1990).  A formação 
do coágulo se inicia imediatamente após a secção dos tecidos, por meio dos 
fenômenos vasculares, da agregação intravascular das plaquetas e deposição de 
fibrina (KURKINEN 1980).  
Há também modificações do calibre e aumento da permeabilidade dos vasos pelo 
traumatismo direto, causado pelo manuseio das alças e aplicação dos pontos e, 
indiretamente, pela liberação de substâncias vasoativas (CARPENTER et al, 1977 e 
KURKINEN 1980). As lesões que ocorrem nos vasos sanguíneos durante a lesão 
tissular provocam alterações também no endotélio, as plaquetas tornam-se ativadas, 
liberando proteínas biologicamente ativas, os corpos densos que contêm aminas 
vasoativas, tal como a serotonina causam vasodilatação e aumentam a permeabilidade 
vascular ( NWOMETH  et al, 1997).  
A cascata de coagulação é iniciada tanto por meio da via intrínseca quanto da via 
extrínseca, gera-se a atividade da protrombinase unida à membrana, promovendo a 
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produção espontânea de trombina, a qual ativa as plaquetas e serve de catalisador 
para a transformação de fibrinogênio em fibrina (SINGER 1999).   
Essas alterações promovem a migração de células inflamatórias e 
extravasamento, entre os elementos de água, eletrólitos, anticorpos, aminas vaso 
ativas, proteases, prostaglandinas, proteínas como a fibrina, polipeptídeos que atuam 
como hormônios ou fatores de crescimento (WITTE & BARBUL 1997). A liberação de 
histamina e serotonina provoca aumento da permeabilidade vascular do leito capilar e 
fatores do complemento, os quais promovem aderência e quimioatração de neutrófilos. 
Há, ainda, evidências sugerindo que a migração de células polimorfonucleares exige 
interações seqüenciais de adesão ou não entre integrinas β¹ e β² e componentes da 
matriz extracelular (HARLER 1999). 
A ativação funcional ocorre seguindo-se à migração dos polimorfonucleares para 
o local da ferida, que pode induzir nova expressão de antígeno de superfície celular, 
maior citotoxidade ou maior produção e liberação de citocinas; e os neutrófilos ativados 
varrem os resíduos necróticos, material estranho e bactérias e esses mesmos 
neutrófilos estimulados por essas ações geram radicais livres de oxigênio com elétrons 
doados sob a forma reduzida de fosfato de nicotinamida adenina dinucleotídeo, que por 
meio dos elétrons formam o ânion de superóxido (HOLLY 2000).   
A migração de polimorfonucleares cessa quando a contaminação da ferida foi 
controlada, em geral, poucos dias após o trauma; e não sobrevivem por mais de 24 
horas, com a predominância de células na fenda da ferida mudando para 
monomorfonucleares (HARLER 1999). Os macrófagos, que surgem ao mesmo tempo 
do desaparecimento dos neutrófilos da ferida, são as únicas células verdadeiramente 
fundamentais para a cicatrização das feridas, servindo para orquestrar a liberação de 
citocinas, estimular muito dos processos subseqüentes de cicatrização e induzir 
apoptose dos polimorfonucleares (WITTE & BARBUL 1997).  
As inúmeras citocinas e fatores de crescimento, secretadas por esses 
macrófagos, como a IL-1, uma citocina pró-inflamatória de resposta de fase aguda, 
provocam ativação do linfócito, liberação de vasodilatadores, estimulação da 
coagulação, aumento da produção de colagenase, regulação de molécula de adesão e 
promoção de quimiotaxia, induzindo outras células a secretarem citocinas pró-
inflamatórias e. esses efeitos se estendem à fase proliferativa, aumentando o 
crescimento do fibroblasto e a síntese do colágeno (RUMALLA 2001). Subprodutos 
microbianos induzem os macrófagos a liberarem TNFα, previamente denominado 
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caquetina, que é detectado 12 horas após o ferimento, e seus efeitos incluem 
hemostasia, aumento da permeabilidade vascular, maior proliferação endotelial e mais 
produção de IL-1. A sua produção excessiva tem sido associada à falência 
multissistêmica de órgãos e maior morbidade e mortalidade em casos de doença 
inflamatória. (WALLACE, 1998;  TRENGOVE 2000). 
 
3.2.2  Fase Proliferativa 
 
À medida que as respostas agudas de hemostasia e inflamação começam a se 
reduzir, o arcabouço passa a ser desfeito para reparo da ferida com angiogênese, 
fibroplasia e epitelização e essas reações são, geralmente, mais intensas na mucosa 
e nas proximidades dela (WITTE & BARBUL 1997).  Assim, o espaço mínimo existente 
entre as duas bordas dos tecidos aproximados pelas suturas é preenchido pelas 
substâncias derivadas do coágulo e exsudato iniciais (LIECHTY et al, 1998). 
A angiogênese é uma característica necessária ao reparo, torna-se 
preponderante e visível a cerca de quatro dias após a sutura formada, por meio de 
novos capilares, os quais crescem em direção à lesão, e pode ser induzida, estimulada 
e manipulada por uma variedade de citocinas predominantemente produzidas por 
macrófagos e plaquetas e, à medida que o macrófago produz TNF-α, ele orquestra a 
angiogênese durante a fase inflamatória (NISSEN 1998). O TNF-α é quimiotático para 
células endoteliais e promove a formação do tubo capilar, e um trabalho recente sugere 
que esse fator pode mediar angiogênese por meio de sua indução através do fator 
indutível por hipóxia (HIF-1) (ALBINA 2001). 
A fragmentação da membrana basal permite migração de célula endotelial para a 
ferida, promovida pelo fator de crescimento do fibroblasto (FGF), PDGF e FGT-β, que 
facilita a fixação à fibrina, à fibropectina e ao fibrinogênio, permitindo, assim, migração 
de célula endotelial ao longo da matriz provisória (NWOMETH 1997). 
A principal característica da fibroplasia é determinada pelos fibroblastos, os quais 
são quimioatraídos para o local inflamatório, submetem-se à replicação e proliferação, 
realizando sua função primária que é sintetizar o colágeno, que começam a produzir na 
fase celular de inflamação. Em três a cinco dias eles se diferenciam em fibroblastos 
altamente especializados que começam a migrar em resposta a substâncias 
quimiotáticas, como fatores de crescimento (PDGF, TGF-β), trombina, TNF-α, 
fragmentos de colágeno e fibronectina (NWOMETH 1997). 
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Usando moldes de fibrina como guia, os fibroblastos e as células endoteliais 
iniciam, já no segundo dia do pós-operatório, sua excursão em direção ao lado oposto, 
e a velocidade de migração depende, em parte da eficiência dos linfócitos, dos 
mastócitos e da capacidade dos macrófagos de removerem os detritos (RYAN 1976).  
Entre o quinto e o sétimo dias, a neovascularização é abundante e aproxima-se 
muito do processo do lado oposto da ferida e os  fibroblastos normalmente quiescentes 
e esparsos, são quimioatraídos para o local da inflamação, onde se dividem e 
produzem os componentes da matriz extracelular (SINGER  1999). 
 
3.2.3  Epitelização 
 
A reepitelização das feridas começa horas após a lesão. No início, a ferida é 
rapidamente selada por formação de coágulo e, então, por migração de célula epitelial 
por meio do defeito, com os ceratinócitos localizados na camada basal da epiderme 
residual ou na profundidade de apêndices dérmicos revestidos de epitélio migram para 
recobrir a ferida. A epitelização envolve uma seqüência de alterações nos ceratinócitos 
da ferida: separação, migração, proliferação, diferenciação e estratificação e 
,principalmente, se  a zona da membrana basal estiver intacta, a epitelização ocorrerá 
mais rapidamente (NWOMETH 1997) . 
As células migrantes são também fagocitárias, removendo resíduos em seu 
trajeto, e por trás da margem condutora das células migrantes começa a proliferação, 
com células epiteliais movendo-se aos saltos e desordenadamente, até as margens 
estabelecerem contato. Se a zona da membrana basal não estiver intacta, ela será a 
primeira a ser reparada (PILCHER 1997).  
Na pele, a ausência de células vizinhas na margem da ferida pode ser um sinal 
para migração e proliferação de células, havendo liberação local de EGF, TGF-α, e 
KGF e a expressão aumentada de seus receptores também podem estimular esse 
processo (RUMALLA 2001). Após a ferida ser completamente reepitelizada, as células 
tornam-se colunares e estratificadas de novo, fixando-se firmemente à membrana basal 
restabelecida e à derme subjacente (XIA 1999).  
Muitos componentes da cicatrização são comuns a todos os tecidos, mas outros 
como a síntese do colágeno e fibroblastos têm mecanismos de regulação diferentes, 
principalmente, na pele e no trato gastrintestinal (DIEGEMANN 2001). 
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No trato gastrintestinal, fatores adicionais interferem na cicatrização das feridas, 
grande conteúdo de microorganismo do lúmen, influência da serosa na resistência da 
sutura, e um único suprimento vascular, que seletivamente promove regulação própria 
de sua perfusão, como comprovados por VAN DOORN et al (1990) em seu trabalho 
realizado com ratos em  diferentes estágios de choque hipovolêmico.  
Diversos fatores estão implicados no sucesso ou falha no processo de 
cicatrização; fatores locais e sistêmicos têm que ser considerados tais como: 
suprimento sanguíneo e oxigenação, infecções, diabetes, algumas medicações, 
radioterapia, técnicas de sutura e materiais nela envolvidos (WITTE & BARBUL 1997).  
A era da microscopia eletrônica assim como as novas técnicas de histoquímica 
permitiram aparecimento de trabalhos mais recentes que reforçam resultados obtidos 
em pesquisas anteriores as quais indicam causas locais e/ou sistêmicas como 
principais fatores na modificação do processo de reparo, entre eles a presença da 
infecção, a qual causa morosidade ao processo da cicatrização (FIRTH 2001). 
Essas publicações reiteram que a vascularização adequada para chegada de 
células inflamatórias, nutrientes e oxigênio, promove remoção de restos metabólicos e 
CO2, eventos que propiciam o desaparecimento do edema, mostrando que os pontos 
mais vulneráveis estão relacionados à má perfusão e pouca oxigenação, fatores esses 
que constituem as causas mais freqüentes do fracasso da cicatrização, representados 
pela presença de deiscência e fistulas das suturas(BUCHMILLER-CRAIR 2001). 
 
3.3 Técnicas de sutura  
 
As diferentes técnicas de sutura são parâmetros importantes para o sucesso em 
cada procedimento cirúrgico, e existem dois tipos básicos de suturas no aparelho 
digestivo: as evertidas e as invertidas. 
As evertidas, embora tenham seus defensores (GETZEN 1966 e RAVITCH et al., 
1967), são pouco usadas na prática médica. Nas ressecções gástricas realizadas em 
seres humanos, há muito este autor recobre com um segundo plano invaginante a 
porção evertida que resulta da sutura mecânica inicial (RAVITCH et al., 1966). 
Ao contrário, as suturas invertidas são universalmente aceitas, embora se 
encontrem controvérsias no que diz respeito ao número de planos de sutura que se 
deva utilizar (BRONWELL et al., 1967; FARIA et al., 1969; LEONARDI 1977). Por 
muitos anos, as técnicas invertidas e evertidas têm sido discutidas, porém sabe-se que 
 14
as anastomoses evertidas têm maiores riscos de extravasamento e causam maior 
formação de aderências, mas, por outro lado, têm menor incidência de estenoses. 
Muitos estudos  têm comparado os dois métodos com resultados contraditórios 
(ABRAMOWITZ et al., 1971; BALLANTYNE  et al., 1984; WANINGER et al., 1992) 
Nas anastomoses realizadas em dois planos, a sutura interna é geralmente 
contínua (HAMILTON 1967; ORR 1969) e proporciona um estrangulamento maior dos 
tecidos (LETWIN & WILLIAMS 1967; MULLER et al., 1978). Em 48 horas sobressai 
uma intensa reação inflamatória que demarca as regiões isquêmicas (MULLER et al., 
1978) e favorece o afastamento de ambas as bordas da ferida (REICHEL 1968; 
McADAMS et al., 1970;  MULLER et al., 1978). Entre o terceiro e o décimo dia, a 
necrose se completa, as camadas assim comprometidas se destacam e formam-se 
úlceras ficando as paredes unidas, às vezes, só por meio da serosa e da sub-serosa 
(HARGREAVES  1968; ORR 1969;  MULLER et al., 1978). Estas fendas são 
posteriormente substituídas por tecido de granulação ou, quando há infecção, por micro 
abscessos (HAMILTON 1967; LETWIN & WILLIAMS 1967). Atribue-se esta 
insuficiência circulatória à compressão exercida pelos fios de sutura colocados em dois 
planos (MANTOVANI et al., 1976; LEONARDI et al., 1977; MULLER et al., 1978), assim 
como a maior angulação sofrida pelos vasos da porção invaginada (LETWIN & 
WILLIAMS 1967). ABRAMOWITZ & Mac ALISTER (1969) nos seus  estudos realizados 
em cães, demonstraram que, no intestino delgado, as anastomoses vasculares se 
completaram no final da primeira semana, tanto nas suturas realizadas em um plano , 
quanto naquelas realizadas em dois planos.  
 RAVITCH et al (1967), no final da primeira semana de pós-operatório, 
encontraram aspectos desfavoráveis à sutura em dois planos, representados pela 
desunião das extremidades da mucosa, deposição de grande quantidade de fibrina e 
infiltração piogênica dos tecidos adjacentes. Nesta época e no inicio da segunda 
semana existe, no entanto, união entre os capilares dos extremos suturados, e esta 
neovascularização favorece a regeneração completa da mucosa (REICHEL 1968; ORR 
1969; Mc ADAMS et al., 1970, MULLER et al., 1978).  
Nas anastomoses realizadas em um e dois planos de sutura, quando comparadas 
entre si, nota-se que as de um plano de sutura apresentam reação inflamatória mais 
discreta, melhor afrontamento das túnicas anatômicas, menores áreas de necrose e de 
ulceração da mucosa (ORR 1969; Mc ADAMS et al., 1970; CARRIL et al., 1975; 
MANTOVANI 1976).  FARIA et al., 1969 apresentaram estudo experimental e clinico de 
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130 casos de anastomoses em plano único extramucoso, apontando como vantagens, 
perfeita coaptação das túnicas, ausência de edema, estenose ou necrose na zona de 
sutura. Em 1971, apresentaram estudo clinico de 833 anastomoses digestivas 
realizadas em um plano de sutura extramucoso, englobando a submucosa, com pontos 
separados de algodão, sem utilização de pinças de coprostase, sem inversão ou 
eversão da mucosa, promovendo uma boa coaptação das bordas a serem 
anastomosadas.  
As suturas no estômago são mais comumente realizadas manualmente, porém as 
suturas com grampeadores tornaram-se comuns em cirurgia gastrintestinal, quando se 
realiza procedimento de ressecção ou combinadas com o intestino, principalmente nas 
reconstruções de trânsito pós-gastrectomias. Embora os grampeadores tornem o 
procedimento mais fácil e rápido, eles não substituem os princípios de boa técnica 
operatória (CHASSIN et al., 1984). 
 As suturas confeccionadas mecanicamente possuem  estoma de diâmetros 
variáveis, são construídas promovendo menor trauma, causam poucas aderências,  
menor resposta inflamatória, e podem estar associadas ao menor risco de estenoses 
em anastomoses do trato gastrintestinal (LUCHTEFELD et al., 1989). Fluxo de sangue 
adequado e tensão uniforme são fatores também importantes a se considerar em uma 
sutura com grampeadores (SHERIDAN et al., 1986).  
Suturas isoladas na parede gástrica acontecem em rafias das úlceras gástricas 
perfuradas onde quase sempre estão acompanhadas de um estômago com parede 
atingida por infiltrado inflamatório. Existe ainda uma outra série de suturas isoladas da 
parede gástrica, como aquelas empregadas nas cirurgias para correção da obesidade 
mórbida, nas quais em um dos tempos do procedimento, se confecciona um tubo para 
diminuir a passagem do alimento ingerido e/ou o volume do estômago (MASON  1981e 
1982; MACLEAN 1987,  FOBI 1989, GARRIDO Jr.  1991; CAPELLA  1991) que são 
praticadas por instrumentos cirúrgicos com  número determinado de grampos de aço 
inoxidável ou titânio, os quais promovem a secção e anastomose do tecido gástrico 
sem esmagá-lo. Os grampos são aplicados em linhas únicas, duplas, triplas ou 
quádruplos e substituem as tradicionais linhas de sutura finas, usadas em 
procedimentos no sistema gastrintestinal.  
Na análise comparativa dessas suturas, GRASSI et al., (1998) mostram que a 
cicatrização das suturas com esses grampeadores são melhores que as 
confeccionadas manualmente, principalmente no que diz respeito ao preenchimento 
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uniforme do espaço entre as bordas dos tecidos e uma perfeita comunicação entre a 
maioria dos vasos neoformados na sub-serosa e na submucosa dos dois lados da 
sutura. PICARDI et al., (2002), em seu trabalho sobre a história da sutura mecânica no 
aparelho digestório, relatam a importância desse procedimento na evolução da cirurgia, 
mostrando essas suturas com menor índice de complicações e infecções, 
principalmente em abordagens minimamente invasivas. Outras publicações sobre 
sutura mecânica (FUNARIU et al., 1998, CELIS et al., 2001) mostram que esse 
procedimento facilita a confecção de anastomoses e suturas gastrintestinais, e a 
cicatrização se faz perfeitamente uniforme e ordenada em todas as suas fases. 
Como podemos observar, na pesquisa bibliográfica realizada, encontramos 
diversos trabalhos sobre cicatrização em suturas e anastomoses gastrintestinais. As 
publicações existentes dão enfoques variados aos temas tornando-os atuais e 
passíveis de novas pesquisas. Entretanto, raras publicações  tratam desses eventos 
sob ação da pressão intra-abdominal por pneumoperitônio com gás carbônico, o que 



























4.1  Amostra : 
 
Nesta pesquisa foram utilizados 30 cães mestiços, provenientes da Unidade de 
Ensino, Pesquisa e Extensão, do Centro de Ciências da Saúde, da Universidade 
Severino Sombra. Trata-se de animais machos adultos, sem raça definida (Canis 
familiaris); de aspecto sadio e bem nutrido, identificados com colares de plástico 
numerados.  
Os animais foram mantidos no Biotério Setorial da Disciplina de Técnica Cirúrgica 
e Cirurgia Experimental, em área coberta e solário, com piso de alvenaria, bem 
ventilada, com bebedouros de água corrente, os quais são higiênicos. Recebem ração 
diariamente e, são assistidos por um tratador e um veterinário. Nos primeiros quatro 
dias, junto com a ração, foram administrados mebendazol e tiabendazol a todos os 
cães. 
Os animais ficaram em jejum pré-operatório por 12 horas, foram pesados e 
divididos em três grupos, aleatoriamente, antes de conduzidos à sala operatória para 
os procedimentos. No pós-operatório, os animais foram mantidos em áreas individuais, 
na enfermaria, sob constante observação de dois técnicos de laboratório, veterinário e 
médicos do Serviço de Cirurgia do Hospital Universitário. 
 
4.2  Procedimentos 
 
A pesquisa teve início após ter sido submetida à análise e aprovação da 
Comissão de Ética, da Universidade Federal de São Paulo – Escola Paulista de 
Medicina e o experimento foi realizado no Centro Cirúrgico do Biotério Setorial da 
Universidade Severino Sombra, tendo sido ratificada a aprovação pela Comissão de 
Ética local. 
 
4.2.1  Pré-operatório 
 
Os cães permaneceram em jejum nas 12 horas que precederam a operação, 
permitida apenas ingestão de água até seis horas antes do início do procedimento. 
Trinta minutos antes da operação, os animais receberam por injeção 
intramuscular 0,125mg de atropina e 50mg de hidrocloreto de ciclohexanona 
(hidrocloreto de cetamina) como medicação pré-anestésica. A seguir, realizou-se 
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retirada de pêlos de toda face ventral do abdome e a pesagem do animal em sala 
diversa daquela onde os animais foram submetidos ao procedimento cirúrgico. 
 
4.2.2 Procedimento anestésico 
 
Os animais dos três grupos foram anestesiados, pelo mesmo profissional, 
veterinário do Biotério Setorial, por meio da administração de tiopental sódico, na dose 
de 10 mg/kg/peso, após prévia punção da veia cefálica com agulha 19 “Gauge” em um 
dos membros torácicos. A seguir, procedeu-se a intubação endotraqueal com tubo 7 
“French”, mantendo-se ventilação assistida e inalação, por meio de vaporizador 
universal calibrado, e plano anestésico com halotano a 1% e oxigênio. Infundiu-se 
continuamente solução salina de cloreto de sódio a 0,9% na dosagem de 20ml/kg/h. 
 
4.2.3 Procedimento operatório 
 
Após serem anestesiados, os cães foram contidos pelos membros torácicos e 
pélvicos à mesa operatória, em decúbito dorsal e com abdução dos quatro membros.      
A seguir, aplicava-se em toda parede abdominal anterior solução anti-séptica, 
constituída de polivinil-pirrolidona-iodo a 2% e álcool a 70%. Campos esterilizados 
foram colocados delimitando a área a ser operada e foi anotada a hora exata de início 
do procedimento.  
Então, praticou-se laparotomia longitudinal, mediana, supra-umbilical de 8cm de 
extensão, com lâmina de bisturi nº 22. A abertura abrangeu a pele, subcutâneo e linha 
alba. A hemostasia dos vasos sangrantes foi executada com bisturi elétrico e o acesso 
à cavidade abdominal deu-se após secção longitudinal do peritônio com tesoura. 
Após abertura e inventário da cavidade foi isolado o estômago e realizada uma 
sutura vertical, na grande curvatura desde o ângulo de His em sentido crânio-caudal e 
paralela à pequena curvatura, com grampeador linear cortante ENDOGIA® 60 
confeccionando-se, assim, um tubo gástrico ( figura 1).  
Após a revisão da hemostasia das bordas da sutura realizada pelo grampeador 
anotou-se o tempo do procedimento nos 3 grupos, e a parede abdominal foi fechada 
em planos individualizados com chuleio no peritônio e aponeurose, e síntese da pele 









Figura 1 - Representação esquemática da cirurgia realizada nos três grupos de cães. As setas indicam o 
local da sutura na parede gástrica realizada com grampeador linear  cortante de 60 mm. 
 
Nos cães Grupos II e III, antes do fechamento da parede abdominal, aplicou-se uma 
punção direta infra-xifóidea, com colocação de agulha, que permitiu após término da 
síntese insuflação de gás carbônico e conseqüente instalação do pneumoperitônio.     A 
partir desse momento os cães dos três grupos permaneceram anestesiados por mais 
120 minutos. 
Nos animais dos grupos II e III, conectou-se à agulha previamente inserida, uma 
borracha que ligada a um cilindro de gás carbônico, permitiu a insuflação progressiva 
desse gás para formação do pneumoperitônio. A pressão intra-abdominal foi medida 
por manômetro automático, mantendo-se, assim, a pressão intra-abdominal  entre 12 e 
14mmHg, durante 60 minutos, no Grupo II, e 120 minutos, no Grupo III.  Após esses 
tempos, as agulhas foram desconectadas do aparelho, permitindo o esvaziamento do 
pneumoperitônio.  
A figura a seguir mostra aparelho utilizado para fornecer parâmetros relativos ao 









Figura 2 – Fotografia mostrando punção infra-xifóidea que permitiu insuflação de CO² contínuo e 
aparelhagem para monitorização da pressão intra-abdominal. 
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4.2.4 Recuperação pós-operatória   
 
Após  retirada do tubo oro-traqueal e do acesso venoso, os animais 
permaneceram em recuperação. Durante o pós-operatório imediato, e a seguir, foram 
transportados para a enfermaria veterinária, ficando instalados em gaiolas individuais, 
onde os cães  tiveram livre acesso à água, dieta liquida a partir do primeiro dia de pós-
operatório, e ração própria para a espécie, a partir do segundo dia de pós-operatório. 
A avaliação clínica foi diária, realizada pelo pesquisador, observando-se postura, 
movimentação, aceitação da dieta, presença e aspecto das evacuações. Observou-se 
também, o aspecto da ferida abdominal quanto à presença de secreção, deiscência e 
sinais flogísticos, até o dia e hora da reoperação. 
 
4.2.5  Segundo procedimento operatório (sétimo dia) 
 
Todos os cães foram submetidos à nova laparotomia após sete dias decorridos do 
primeiro procedimento, sob as mesmas condições já referidas anteriormente em 
relação ao preparo, anestesia e incisão operatória. Após a abertura da parede 
abdominal eram avaliados a cavidade peritonial e o local da sutura e a seguir, retirava-
se em monobloco um segmento gástrico contendo a sutura para avaliação  
microscópica do segmento retirado. 
 22
4.3 DELINEAMENTO DA PESQUISA  I 
 
Figura 3- Diagrama ilustrativo do delineamento experimental. 
 
Explanação mais detalhada das análises macro e microscópicas estão apresentadas 
respectivamente nas páginas 24 (delineamento II) e 27 (delineamento III). 
GRUPO I  GRUPO I 
10 ANIMAIS 
controle 
GRUPO  II 
10  ANIMAIS 
GRUPO  III 
10  ANIMAIS 
ANESTESIA 
    30 ANIMAIS 








12 A 14 mmHg 
 
60 MINUTOS 
PRESSÃO  INTRA 
ABDOMINAL DE 




REOPERAÇÃO NO 7° DIA COM ANÁLISE 
MACROSCÓPICA E RETIRADA DE FRAGMENTO 
GÁSTRICO DOS 3 GRUPOS CONTENDO A SUTURA 





TÉRMINO DA ANESTESIA 
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4.3 Avaliação macroscópica 
 
No exame da cavidade abdominal, para essa avaliação considerou-se a presença 
ou não de deiscências, abscessos e fístulas; a presença de aderências do omento 
sobre a sutura e a intensidade das aderências entre as bordas da sutura praticada com 
grampeador. Cada um desses aspectos foi classificado de acordo com a seguinte 
escala de graduação qualitativa proposta por HOUSTON & ROTSTEIN (1988) e por  
BASU et al (1995), a qual indica: 
 
4.4.1 Abscessos, deiscências e fístulas 
 
Abscessos : Sim ou não 
Deiscências : Sim ou não 
Fístulas : Sim ou não 
 
4.4.2  Escore A : Aderência do omento à sutura 
 
zero  =  ausência total de aderência sobre a sutura 
1 = aderência presente em parte da sutura  
2 = aderência envolvendo toda a sutura 
 
4.4.3  Escore B :  Aderências entre bordas da sutura 
 
Zero = sutura sem aderência entre suas bordas 
1 = aderência frouxa facilmente desfeita por manobra digital 
2 = aderência firme desfeita com dificuldade por manobra digital, ou que necessite 
dissecção cortante 
Para fins de validação estatística foram atribuídos valores numéricos aos Escores A e 
B, possibilitando melhor qualidade na interpretação dos resultados. Como se nota, a 
maior pontuação relacionou-se com maior intensidade de aderências. 
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ABSCESSOS, DEISCÊNCIAS OU FÍSTULAS 
 
SIM OU NÃO 















Figura 4 - Diagrama ilustrativo dos  Escores A e B da avaliação macroscópica. 
REOPERAÇÃO NO SÉTIMO DIA 
 




ADERÊNCIA DO OMENTO À SUTURA 
 
ausência total de aderências = 0 
 
aderências em parte da sutura = 1 
 
aderências sobre toda a sutura = 2 
 
ESCORE  B 
 
ADERÊNCIA ENTRE BORDAS DA SUTURA 
 
ausência de aderências entre bordas = 0 
 
aderências frouxas entre as bordas = 1 
 
aderências firmes entre as bordas = 2 
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Depois de avaliados dessa forma, os fragmentos gástricos foram retirados em 
monoblocos, individualizados, com tamanho médio de 4cm x 8cm, os quais abertos, 
estabilizados e presos por pontos de linho, foram mantidos esticados, facilitando, 
assim, sua fixação, para posterior análise microscópica (cf. figura 5).  
 
Figura 5 – Fotografia de fragmento da parede gástrica com as setas indicando a sutura. 
4.6  Avaliação Microscópica 
 
A avaliação microscópica foi realizada, sempre pelo mesmo patologista, no 
Departamento de Patologia da Universidade Severino Sombra, no Hospital 
Universitário Sul-Fluminense. Os segmentos removidos do estômago foram colocados 
em formol a 10% por período de 48 horas para fixação, e, a seguir, foram submetidos a 
processo rotineiro de preparo, que constou de desidratação e diafanização com xilol, 
inclusão em parafina e microtomia com cortes de 5 micra de espessura, realizando-se 
cortes transversais em localização central à sutura de 4 cm. Em seguida, procedeu-se 
a desparafinização, hidratação e coloração pela Hematoxilina – Eosina, e, finalmente, 
desidratação, diafanização com xilol e montagem da lâmina. 
Os cortes histológicos corados com hematoxilina-eosina permitiram avaliar os 
parâmetros abaixo e a análise dos resultados obtidos obedecerá à escala de 
pontuação proposta por Greca & Biondo-Simões  et al  (2000).  
sutura 
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4.6.1  Escore C: Inflamação  aguda  
 
células inflamatórias presentes e sua predominância
 =  
neutrófilos e eosinófilos polimorfonucleares ( PMN ) : 1  




 =  
ausente : 0, discreta : 1, moderada : 2, acentuada : 3  
neovascularização ( NEO
 ) =  
ausente : 0, discreta : 1, moderada : 2, acentuada : 3 
 
congestão ( CONG )
 =  
ausente  : 3, discreta : 2, moderada : 1, acentuada : 0 
edema ( EDM )
 =  
ausente : 3, discreta : 2, moderada : 1, acentuada : 0  
reepitelização ( REEP
 ) =  
ausente : 0, incompleta: 1, completa : 2 
Para contagem dos elementos celulares, empregou-se uma ocular Zeiss 10x em 
um retículo de 25 pontos. Este retículo foi projetado sobre os cortes histológicos 
correspondentes à porção média do centro da sutura e contados os elementos 
celulares com uma objetiva Zeiss de 4 e 10x. Para cada lâmina, foram contados 10 
campos.  
Para fins de validação estatística, foram atribuídos valores numéricos para o 
Escore C, possibilitando melhor qualidade na interpretação dos resultados. Como se 
nota, quanto maior fosse o valor da pontuação atribuída, melhor seria o resultado, 
indicando melhor cicatrização.   
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Polimorfonuclerares = 1 
Mononucleares = 2 
Reação 
Fibroblástica 
Ausente = 0 
Discreta = 1 
Moderada = 2 
Acentuada = 3 
 
Congestão 
Ausente = 3 
Discreta = 2 
Moderada = 1 




Ausente = 3 
Discreta = 2 
Moderada = 1 




Ausente = 0 
Incompleta = 1 
Completa = 2 





























Ausente = 0 
Discreta = 1 
Moderada = 2 












Figura 6 – Diagrama ilustrativo do Escore C da avaliação microscópica 
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4.8  Método Estatístico 
 
O estudo estatístico foi realizado mediante a natureza das variáveis envolvidas. 
Foram empregados testes não-paramétricos, em decorrência da distribuição não-
simétrica dos escores e pelo número de animais, em cada grupo. 
 
1. Teste de Mann-Whitney: utilizado para comparação de duas amostras 
independentes, ou seja, dois grupos de animais diferentes. Foram comparados os 
escores entre cada dois grupos, visando estudar se as subamostras apresentavam 
distribuições semelhantes, tomando a mediana por referência.  
 
2. Teste de Kruskal-Wallis: utilizado para comparar os três grupos de animais 
simultaneamente, com relação aos valores obtidos nos escores, para verificar se havia 
gradiente global entre os grupos. 
 
3. Teste do Qui-quadrado de Pearson: para verificar a relação de dependência 
entre duas variáveis categóricas, seguindo o princípio da comparação entre as 
freqüências observadas e as esperadas, caso houvesse independência entre ambas.  
 
4. O teste exato de Fisher foi utilizado, quando havia pelo menos uma freqüência 
esperada inferior a cinco. Foi necessário reagrupar as categorias, pelo fato de terem 
sido encontradas mais de 20% de freqüências esperadas abaixo de cinco. Assim, os 
Grupos II e III foram reunidos em um grupo, para ser comparado ao Grupo I; já as 
variáveis dos escores e seus componentes foram agrupados em ausência ou presença 
de aderências (ausente ou frouxa/firme). Em relação aos componentes do Escore C, 
foram agrupados em ausente/discreto ou moderado/acentuado (para as variáveis FBL, 
NEOV, CONG e EDM) e em reepitelização incompleta ou completa. Os gráficos 
relativos aos cruzamentos entre grupos e escores e seus componentes apresentam 
todas as categorias, para melhor apreciação clínica. 
Resultados válidos ou estatisticamente significantes foram aqueles com p<0,05 ou 





Diagramas de caixas 
 
Os diagramas de caixas apresentam a distribuição dos valores, tomando a 
mediana como referência. São construídos de forma que  a mediana seja representada 
por uma linha em negrito no interior das mesmas. Estes diagramas representam 
valores  compreendidos entre o percentil 25 e o percentil 75; desta forma, há 50% dos 
valores centrais da distribuição em torno da mediana. Nas partes superior e inferior 
destas caixas, são traçadas as chamadas “cercas”, que representam os limites superior 
e inferior, respectivamente. O limite superior é calculado pela soma do valor do 
percentil 75, com uma vez e meia o valor do intervalo inter-quartil, sendo traçado 
somente até o valor máximo existente no banco de dados, que se encontre neste limite. 
O limite inferior, por analogia, é calculado segundo a subtração de uma vez e meia o 
intervalo interquartil, do percentil 25, sendo traçado até o valor mínimo existente no 
banco de dados.  
Qualquer valor fora dos limites é representado por um pequeno círculo, que indica  
um valor distante da mediana e, portanto, raro. 
Os asteriscos também são fora de limite, porém representam aqueles valores 
mais raros que ocorrem fora da distribuição mais comum (95% dos valores), por isso 


















































5.1 Peso dos animais 
Os três grupos foram similares em relação ao peso, o qual no pré-operatório variou de 
13,1 a 14,3kg (Figura 7). As médias dos pesos para os grupos I, II e III foram, 














Figura 7- Gráfico demonstrativo dos pesos dos 
animais distribuídos por grupo. 
5.2  Tempo operatório  
Os três grupos foram similares em relação ao tempo operatório, o qual no pré-
operatório variou de 20 a 27 minutos (Figura 8). As médias dos tempos para os grupos 
I, II e III foram, respectivamente, 23,2min, 23,6min e 22,9min, não havendo diferença 
significante entre os grupos.  
 
 












Figura 8 – Gráfico demonstrativo dos tempos cirúrgicos dos 
animais.            
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A tabela 1 fornece medidas de comparação de peso e tempo de cirurgia entre os 
grupos de animais. Quando comparamos esses fatores nos grupos entre si (I e II, I e III 
e II e III) e nos três grupos de animais simultaneamente, tomando a mediana como 
referência, eles não se mostraram estatisticamente significantes.   
 
        Tabela 1 – Medidas de comparação de pesos e tempo de cirurgia dos animais 
 Medianas (mínimo-máximo) 
Grupo Peso (Kg) Tempo cirurgia (min) 
I 13,7 (13,1-14,3) 23,0 (20,0-27,0) 
II 13,8 (13,3-14,3) 23,5 (21,0-27,0) 
III 13,6 (13,1-14,2) 23,0 (21,0-25,0) 
Kruskal-Wallis I x II x III (p 0,221 0,790 
Mann-Whitney I x II (p) 0,382 0,702 
Mann-Whitney I x III (p) 0,424 0,788 
Mann-Whitney II x III (p) 0,080 0,490 
 
              Legenda: Kg= quilograma   Min= minuto 
 
5.3 Avaliação macroscópica 
Não houve ocorrência de deiscências, fístulas ou abscessos. 
 
5.3.1 Aderências do omento à sutura (Escore A) 
Foram evidenciadas aderências parciais do omento à linha de sutura em seis animais 
do Grupo I, em três do Grupo II e em dois do Grupo III. As aderências englobaram 
totalmente a sutura em sete animais no Grupo II e em oito do Grupo III (figura 4). Só 












Figura 9 – Fotografia do estômago operado. As setas indicam as aderências do 
omento encobrindo toda a sutura, mais comum nos animais dos grupos II e III. 
OMENTO 
ESTÔMAGO 





A seguir quadros 1, 2 e 3 com pontuação atribuída a cada animal nos grupos I, II e II de 
acordo com escala descrita na página 28, correspondente ao aparecimento de  
aderência ou não, do omento à sutura gástrica, individualmente por grupo . 
 
Quadro 1 – Pontuação dos animais do Grupo I (aderência sobre a sutura) 
Animal AT=0 PS=1 TS=2 PONTOS 
1 X   0 
2 X   0 
3  X  1 
4 X   0 
5  X  1 
6  X  1 
7 X   0 
8  X  1 
9  X  1 
10  X  1 
TOTAL: 06 pontos 
 
Legenda:   AT – ausência total    PS – parte da sutura     TS – envolvendo toda sutura 
Quadro 2 – Pontuação dos animais do Grupo II (aderência sobre a sutura) 
        Animal AT=0 PS=1 TS=2 PONTOS 
1  X  1 
2   X 2 
3   X 2 
4  X  1 
5   X 2 
6   X 2 
7  X  1 
8   X 2 
9   X 2 
10   X 2 
TOTAL: 17 pontos 
 
Legenda: AT - ausência total     PS - parte da sutura     TS - envolvendo toda sutura 
Quadro 3 – Pontuação dos animais do Grupo III (aderência sobre a sutura) 
         Animal AT=0 PS=1 TS=2 PONTOS 
1   X 2 
2   X 2 
3   X 2 
4   X 2 
5  X  1 
6   X 2 
7   X 2 
8   X 2 
9  X  1 
10   X 2 
TOTAL: 18 pontos 
 
Legenda: AT- ausência total    PS - parte da sutura      TS - envolvendo toda sutura 
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A seguir gráfico demonstrativo dos achados macroscópicos referentes ao aparecimento 
de aderência ou não, do omento à sutura gástrica, representados por colunas que 
indicam a freqüência em porcentagens do aparecimento ou ausência do evento, 









Figura 10 – Gráfico com porcentagens de aderências do omento à sutura, 
significante para o aparecimento desse evento nos Grupo II e III em relação 
ao Grupo I.         p = 0,008* (teste exato de Fisher).  
 
5.3.2 Aderência entre bordas da sutura (Escore B) 
Foram encontradas aderências frouxas entre as bordas em oito animais do Grupo I, 
quatro animais do Grupo II e dois animais do Grupo III. As aderências firmes foram 
encontradas em seis animais do Grupo II e em oito animais do Grupo III. Tivemos 










Figura 11 – Fotografia mostrando estômago operado com as setas indicando a 
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Aderência do omento 
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A seguir quadros 4, 5 e 6 com a pontuação atribuída a cada animal operado nos grupos 
I, II e III, de acordo com a escala descrita na página 28, correspondente à freqüência 
do aparecimento e da intensidade da aderência entre as bordas da sutura nos 
respectivos grupos. 
 
Quadro 4 – Pontuação dos animais do Grupo I (aderência entre bordas) 
Animal SAD=0 AFR=1 AFI=2 PONTOS 
1  X  1 
2 X    
3  X  1 
4  X  1 
5  X  1 
6  X  1 
7 X    
8  X  1 
9  X  1 
10  X  1 
TOTAL: O8 pontos 
 
Legenda:  SAD - sem aderência     AFR - aderência frouxa      AFI – aderência firme 
Quadro 5 – Pontuação dos animais do Grupo II (aderência entre bordas) 
Animal SAD=0 AFR=1 AF=2 PONTOS 
1  X  1 
2 
  X 2 
3 
  X 2 
4 
 X  1 
5   X 2 
6 
  X 2 
7 
 X  1 
8 
  X 2 
9  X  1 
10 
  X 2 
TOTAL: 16 pontos 
 
Legenda:  SAD - sem aderência     AFR - aderência frouxa      AFI – aderência firme 
Quadro 6 – Pontuação dos animais do Grupo III (aderência entre bordas) 
Animal SAD=0 AFR=1 AFI=2 PONTOS 
1   X 2 
2   X 2 
3   X 2 
4   X 2 
5  X  1 
6   X 2 
7   X 2 
8   X 2 
9  X  1 
10   X 2 
TOTAL: 18 pontos 
 




A seguir  gráfico demonstrativo dos achados macroscópicos referentes ao 
aparecimento da aderência entre bordas da  sutura, representados por colunas     que 
indicam a intensidade do evento ou a sua ausência, comparando o Grupo I com os 













Figura 12 – Gráfico com porcentagens de aderências entre as bordas, com valor 
de p, sem significância quando se comparou os animais do Grupo I com os do 
Grupo II e III.        p = 0,103 ( teste exato de Fisher ). 
 
A seguir gráfico demonstrativo do aparecimento de aderência sobre a sutura gástrica e  
entre bordas da sutura, representadas por colunas, ilustrando o aparecimento desse  










Figura 13 – Gráfico demonstrativo da relação entre presença e intensidade da 
aderência entre as bordas em relação aos  grupos.   
Escore A   p<0,001*   GI<GII=GIII                   Escore B   p=0,001*   GI<GII=GIII 
 (teste de Kruskal-Wallis e Mann-Whitney) 
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5.4  Avaliação microscópica 
No grupo  I, observamos no local da sutura, o preenchimento do corte de fragmento 
gástrico com tecido conjuntivo frouxo, com processo inflamatório agudo com 
predominância de polimorfonucleares na grande maioria dos animais, neocapilares, 
migração de fibroblastos e intensa formação de tecido de granulação  e o completo 









Figura 14  - Fotomicrografia mostrando processo inflamatório agudo no 
sétimo dia com achados microscópicos da sutura em um dos animais do 
Grupo I de controle com coloração de HE e aumento de 4x.    
 
Nos animais do Grupo II encontramos  o preenchimento do corte de fragmento gástrico 
com tecido conjuntivo frouxo contendo processo inflamatório agudo, com migração 
leucócitos predominantemente polimorfonucleares e a presença de neocapilares. A 
presença do edema e da congestão vascular está moderada, menor migração de 
fibroblastos, pouca formação de tecido de granulação com entrelaçamento das 












Figura 15 – Fotomicrografia com processo inflamatório agudo no sétimo dia com 
edema e congestão moderadas, que corresponde aos achados microscópicos 
mais comuns observados na sutura dos animais do Grupo II, com coloração de 







 No Grupo III onde os animais permaneceram com maior tempo sob ação de 
pneumoperitônio notamos no local da sutura processo inflamatório agudo mais 
acentuado com predominância de polimorfonucleares em todos os animais do grupo, 
intensos  edema e congestão vascular, menor migração de fibroblastos, e a formação 
de tecido de granulação encontra-se mais atrasada em comparação aos animais do 
grupo I. Ao mesmo tempo em que os entrelaçamentos das mucosas encontram-se 
ainda em formação. As fotos a seguir mostram as evidências microscópicas do intenso 
edema  (Figura 16) e a acentuada congestão local (Figura 17). 
 










Figura 16 – Fotomicrografia com processo inflamatório agudo no sétimo 
dia com intenso edema, que corresponde aos achados  microscópicos 
mais comuns observados na sutura dos animais do Grupo III, com 
coloração de HE e aumento de 10x.                           










Figura 17- Fotomicrografia mostrando processo inflamatório agudo no 
sétimo dia de pós operatório com intensa congestão e edema que 
corresponde aos achados microscópicos mais comuns observados nas 
suturas dos animais do Grupo III, com coloração de HE e aumento de 









5.4.1 Inflamação aguda – ( Escore C ) 
Células inflamatórias e demais componentes 
A seguir achados microscópicos mais comuns representados em quadros, com  
pontuação atribuída a cada animal operado nos grupos I, II e III, de acordo com escala 
descrita na página 26, correspondente à predominância do aparecimento de 
polimorfonucleares e/ou mononucleares e os demais componentes da reação 
inflamatória aguda.   
 
Quadro 7
 – Pontuação dos animais do Grupo I (componentes Escore C) 
Animal PMN MMN FBL NEOV CONG EDM REEP Total 
1 1  3 3 3 3 2 15 
2 1  2 3 3 3 2 14 
3 1  3 3 3 3 2 15 
4 1  2 3 3 3 2 14 
5 1  3 3 3 3 2 15 
6 1  3 3 3 3 2 15 
7 1  2 3 3 3 2 14 
8 1  2 3 3 3 2 14 
9 1  3 3 3 3 2 15 
10 1  3 3 3 3 2 15 
TOTAL: 146 pontos 
 
Legenda: PMN – polimorfonucleares MMN – mononucleares  FBL – fibroblastos     NEOV – neovascularização  CONG - congestão 
vascular  EDM – edema          REEP – reepitelização 
 
Quadro 8 -  Pontuação dos animais do Grupo II (componentes Escore C) 
Animal PMN MMN FBL NEOV CONG EDM REEP Total 
1 1  2 2 2 1 1 9 
2 1  2 2 2 1 1 9 
3 1  2 2 2 1 1 9 
4 1  2 3 2 1 1 9 
5 1  2 2 2 1 1 9 
6 1  2 2 2 1 1 9 
7 1  2 3 2 1 1 10 
8  2 3 3 2 1 1 12 
9 1  2 2 2 1 1 9 
10  2 3 3 2 1 1 12 
TOTAL: 97  pontos 
 
Legenda: PMN – polimorfonucleares MMN – mononucleares FBL – fibroblastos     NEOV – neovascularização  CONG - congestão 




Quadro 9 - Pontuação dos animais do Grupo III (componentes Escore C) 
Animal PMN MMN FBL NEOV CONG EDM REEP Total 
1 1  1 2 1 0 1 6 
2 1  1 2 0 0 1 5 
3 1  1 2 0 0 1 5 
4 1  1 2 1 0 1 6 
5 1  1 1 0 0 1 4 
6 1  1 2 1 0 1 6 
7 1  1 2 1 0 1 6 
8 1  1 2 1 0 1 6 
9 1  1 1 0 0 1 4 
10 1  1 2 1 0 1 6 
TOTAL: 54 pontos 
 
Legenda: PMN – polimorfonucleares MMN – mononucleares FBL – fibroblastos     NEOV – neovascularização  CONG - congestão 
vascular   EDM – edema    REEP – reepitelização 
As tabelas a seguir ilustram a distribuição dos achados macro e microscópicos nos 
diferentes grupos com representação do valor de todas as variáveis analisadas, em 
valores absolutos e porcentagem do evento. 
Tabela 2 - Valores de medidas de tendência central e de dispersão, com valores de p. 
Variável Grupo I n=10 
       N (%) 
Grupo II e III n=20 
             N (%) 
Valor de p 
(Fisher) 
Escore A 
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<0,001* 




Quando se analisaram estatísticamente os componentes do Escore C, notamos que 
comparados isoladamente aparecem diferenças estatisticamente significantes em 
quase todos os componentes, percebe-se que há gradientes entre os três grupos: 
melhor cicatrização no grupo de controle, seguidos dos Grupos II e III.                  
Quando são analisados, esses componentes nos grupos entre si: I x II, I x III, e II x III, 
notamos que não existe  diferença estatisticamente significantes somente quanto à 
reação fibroblástica entre os grupos I x II e em relação às células inflamatórias em 
todas as relações entre grupos, conforme demonstrado na tabela abaixo. 
Tabela 3 -
 Valores de mediana máximos e mínimos com valores de p,em relação ao Escore C. 
 Componentes do Escore C  - mediana (mínimo-máximo) 
Grupo 
 
Céls. inflamatórias FBL NEOV CONG EDM REEP 
I 0 (0-0) 3 (2-3) 3 (3-3) 3 (3-3) 3 (3-3) 2 (2-2) 
II 0 (0-1) 2 (2-3) 2 (2-3) 2 (2-2) 1 (1-1) 1 (1-1) 
III 0 (0-0) 1 (1-1) 2 (1-2) 1 (0-1) 0 (0-0) 1 (1-1) 
 
Kruskal-Wallis 














I x II 0,146 0,075 0,004* <0,001* <0,001* <0,001* 
Mann-Whitney 
I x III 1,000 <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 
Mann-Whitney 
II x III 0,146 <0,001* 0,015* <0,001* <0,001* 1,000 
Legenda : FBL - fibroblastos NEOV - neovascularização CONG -congestão EDM – edema REEP - reepitelização 
 
Quando se analisou estatisticamente os componentes dos escores A, B, e C, usando 
testes não paramétricos para comparar conjuntamente os grupos, podemos verificar 
que também houve diferenças estatisticamente significantes nos três escores: menor 
quantidade de aderências e melhor cicatrização no grupo de controle, seguidos dos 
grupos II e III. Quando analisados os grupos dois a dois, verificamos que entre os 
grupos II e III não encontramos diferenças estatísticas significantes quanto às 
aderências, mas permanecem as diferenças microscópicas, conforme tabela 


































Tabela 4 – Discriminação dos escores aferidos, por grupos e com os valores de p dos testes não 
paramétricos empregados, com valores de medianas e amplitudes de variação. 
 Medianas (mínimo-máximo) 
Grupo Escore A Escore B Escore  C 
I 1 (0-1) 1 (0-1) 14 (13-14) 
II 2 (1-2) 2 (1-2) 8 (8-11) 
III 2 (1-2) 2 (1-2) 5 (3-5) 
Kruskal-Wallis I x II x III (p) <0,001* 0,001* <0,001* 
Mann-Whitney I x II (p) 0,001* 0,003* <0,001* 
Mann-Whitney I x III (p) <0,001* <0,001* <0,001* 
Mann-Whitney II x III (p) 0,615 0,342 <0,001* 
 
Quando se analisou os achado microscópicos de todas as variáveis pesquisadas no 
Escore C, esses se mostraram estatisticamente significantes quando comparados entre 
os três grupos, maior no Grupo de controle, seguidos dos grupos II e III. Os valores fora 
dos limites, distantes da mediana, são raros e estão representados por um pequeno 












Figura 18 - Representação gráfica dos achados microscópicos 
totais dos grupos, relativos ao Escore C, com valor de p. 
Escore C  p<0,001*   GI>GII>GIII 
(teste de Kruskal-Wallis e Mann-Whitney) 
43  
 
Quando analisamos estatísticamente os Grupos I, II e III, usando testes não 
paramétricos para comparar entre si as variáveis macroscópicas e microscópicas 
totais, os resultados se mostram significantes para o Grupo I em relação ao II e III, em 
relação a aderências do omento (GI < GII=GIII), aderências entre bordas (GI < GII=GIII) 











Figura 19 - Representação gráfica dos achados macroscópicos e 
microscópicos totais dos grupos de animais. 
Escore A   p<0,001*     Escore B  p=0,001*   Escore C p<0,001*   
(teste de Kruskal-Wallis e Mann-Whitney) 
 
Os achados microscópicos que correspondem as variáveis do Escore C foram 
analisados individualmente e a seguir estão representadas em gráficos que mostram 
em porcentagem a intensidade de aparecimento de cada evento em colunas, 
separadas por grupos de animais. Os polimorfonucleares foram as células inflamatórias 
predominantes em quase todos os animais, à exceção de dois animais do grupo II, 








Figura 20 – Gráfico demonstrativo das células inflamatórias nos três 
grupos de animais p = 0,540 (teste exato de Fisher). 
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Em relação à intensidade de aparecimento de fibroblastos, notamos a sua presença 
acentuada em oito animais dos Grupos I e II, e percebemos a diminuição progressiva 
da intensidade de seu aparecimento em grande parte dos animais do Grupo II e na 










Figura 21 – Gráfico demonstrativo da porcentagem do 
aparecimento da reação fibroblástica, em relação a sua 
predominância nos grupos.  
p=0,011* (teste exato de Fisher). 
 
Em relação à intensidade da nova vascularização na sutura, notamos que ela está 
acentuada em todos os animais do Grupo de controle e percebemos diminuição 
progressiva da sua intensidade nos animais do Grupo II e III, porém sem significância 
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Figura 22 – Gráfico demonstrativo da porcentagem do aparecimento de 
neovascularização, em relação a sua predominância nos grupos.   
p=0,540 (teste exato de Fisher). 
Apesar da presença mais acentuada da nova vascularização na totalidade dos animais 
nos Grupos I e II, vemos abaixo a representação gráfica do aparecimento de vasos 
dilatados e com lentificação já começando a aparecer discretamente nos animais do 












Figura 23 – Gráfico demonstrativo da porcentagem do aparecimento de 
congestão, em relação a sua predominância nos grupos.  
p=0,011* (teste exato de Fisher) 
 
 Acompanhando a dilatação e lentificação vascular, vemos abaixo representado a 
presença de aparecimento de edema moderado e acentuado nos Grupos II e III, 
respectivamente nos animais que apresentaram maior congestão venosa na sutura, 








Figura 24 – Gráfico demonstrativo da porcentagem do aparecimento de 
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                                             p<0,001* (teste exato de Fisher). 
 
 
Acompanhando a diminuição progressiva da presença de fibroblastos e aumento de 
congestão e edema vemos representado abaixo a incompleta reepitalização das 
suturas na totalidade dos animais dos Grupos II e III, representados nas colunas abaixo 








Figura 25 - Gráfico demonstrativo do aparecimento de reepitelização 
completa ou não, em relação a sua predominância nos grupos. 
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6.1 Aspectos gerais 
 
A utilização de acesso minimamente invasivo, com finalidade diagnóstica e/ou 
terapêutica, é cada vez mais freqüente e operações intraperitoniais praticadas sob 
pressão intra-abdominal elevada vêm suscitando dúvidas que, conseqüentemente, 
propiciam a realização de novas pesquisas e também a aquisição de novos 
conhecimentos. 
Ao lado disso as poucas publicações citando os efeitos do aumento da pressão 
intra-abdominal em suturas do aparelho digestivo, principalmente no estômago, nos 
motivaram a realizar experimento visando trazer resultados que pudessem colaborar 
nos estudos sobre aspectos macro e microscópicos da cicatrização de suturas 
gástricas, quando submetidas à ação de aumento transitório da pressão intra-
abdominal. 
Para o experimento usaram-se cães mestiços machos (Canis familiaris), 
provenientes do Laboratório de Técnica Cirúrgica e Cirurgia Experimental do Curso de 
Medicina da Universidade Severino Sombra, Vassouras, RJ, tendo em vista não só a 
facilidade de sua obtenção, mas por serem de fácil manipulação, além de 
apresentarem boa resistência no pós-operatório e tolerância às infecções (ANDRADE 
et al., 2002).  
Esses animais têm sido utilizados há décadas para estudos de cicatrização, 
especialmente, as de aparelho gastrintestinal (FARIA et al., 1969; NIGRO 1993;  
PORCIDES 2002). 
Utilizou-se o halotano por ser agente anestésico de baixo custo, de notória 
facilidade para sua aquisição e de comprovada ação em propiciar anestesia com 
segurança e eficácia, possibilitando a realização de procedimentos cirúrgicos mais 
prolongados. 
A via inalatória com esse agente tem sido utilizada por outros autores, em estudos 
de síntese de parede e de anastomoses gastro-intestinais. (FARIA et al.; 1969, NIGRO 
1993, PORCIDES 2002). 
Em todos os grupos, a duração da anestesia foi semelhante para se evitar que 
tempos diferentes de anestesia tivesse, eventualmente, interferência no processo de 
cicatrização na sutura gástrica. 
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Optou-se pela incisão mediana ventral objetivando o melhor acesso ao local de 
sutura no estômago, opção também feita por outros pesquisadores anteriormente 
(AGUILAR-NASCIMENTO et al. 1990 e BIONDO-SIMÕES 1994). 
A escolha do local para operação de sutura no estômago, a partir do ângulo de 
His, e paralela à pequena curvatura, como que confeccionando um tubo gástrico, visa, 
principalmente, simular situação cirúrgica semelhante àquela realizada em cirurgias 
cujo objetivo é a redução do volume gástrico, como aquela observada no tratamento de 
obesos mórbidos (MASON 1981 e 1982, MACLEAN 1987,  FOBI 1989, GARRIDO Jr.  
1991; CAPELLA  1991). 
A opção por valores de 12 a 14 mmHg no pneumoperitônio com CO2 , representa 
o valor mais comumente apresentado pelos pesquisadores na literatura. Além disso, a 
maioria dos procedimentos laparoscópicos tem utilizado esses parâmetros, os quais 
são considerados satisfatórios para boa visualização de órgãos intra-abdominais e 
provocam alterações pouco significativas nas funções cardiopulmonares e renais         
(ODEBERG-WERNERMAN 2000, NGUYEN 2002).  
O tempo de sessenta minutos foi escolhido porque pesquisas mostram que este 
tempo persistente de pressão intra-abdominal aumentada interfere no fluxo sangüíneo 
da parede de órgãos gastrointestinais (SUGRUE et al., 1998; CHEATHAM 1999 e 
KOLOGLU et al., 1999), e a manutenção do aumento desta pressão até cento e vinte 
minutos, está baseada nos trabalhos de Polat (2002) que relata que aumento da 
pressão e tempo são fatores que interferem na cicatrização das anastomoses 
intestinais. 
Os parâmetros macroscópicos de avaliação, como deiscências, fístulas e 
abscessos cavitários, foram escolhidos nessa análise porque são consideradas 
complicações graves das suturas e, geralmente, surgem no pós-operatório precoce 
dessas operações. Esses parâmetros estão intimamente ligados a fatores de risco 
como edema por manipulação excessiva do órgão, pressão intra-abdominal 
aumentada, deficiência de suprimento sanguíneo nas bordas da sutura, e acontecem, 
freqüentemente, por uma combinação desses fatores (RIOU 1992).  
A utilização de parâmetros dos exames histopatológicos aqui estudados, foi 
decorrente de publicações previamente apresentadas, nas quais os pesquisadores 
analisaram esses mesmos aspectos em observações acerca da cicatrização de feridas 
(GRECA 2000).      
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Quanto à escolha da coloração por Hematoxilina-Eosina, que se trata de um 
corante universal, usado também correntemente para avaliações em outros estudos 
histológicos (GRECA 2000), a intenção foi a de quantificar os elementos celulares, 
identificando-os morfologicamente no processo da cicatrização pela coloração utilizada, 
reservando medidas de avaliação mais pormenorizadas para estudos posteriores. 
O período de tempo decorrido desde a operação até o estudo microscópico das 
suturas foi determinado em sete dias, pois neste tempo é possível estudar os 
elementos celulares na fase final do processo inflamatório agudo, além de existir 
comunicação definitiva entre a maioria dos vasos neoformados entrelaçados nos dois 
lados da sutura, esses achados indicam a reepitelização completa com harmonia total 
na sutura dos tecidos (STEINBRECH 1999).  
Na avaliação da microscopia os elementos citados, tais como, predominância de 
polimorfonucleares ou monomorfonucleares, reação fibroblástica e neovascularização 
são fatores considerados na literatura como positivos para ocasionar boa epitelização 
na fase inicial da cicatrização das suturas (HARLER 1999; HOLLY 2000). 
A importância da mensuração do edema e da congestão está baseada nos 
trabalhos de cicatrização que mostram a interferência de mecanismos externos sobre a 
sutura, como a hipóxia, a contagem aumentada de microorganismos por grama de 
tecido e simples tensão aumentada na ferida, como ocorre no edema e congestão que 
dificultam boa perfusão localizada, retardando, desse modo, a boa epitelização dos 
tecidos (BUCHMILLER-CRAIR 2001).  
A avaliação desses fatores citados, na macroscopia e na microscopia, usando-se 
graduações e escores, está baseada em trabalhos e publicações sobre fluxo sanguíneo 
de anastomoses e cicatrização (HOUSTON & ROTSTEIN 1988; BASU et al., 1995 e 
GRECA et al., 2000). 
 
6.2 Resultados propriamente ditos 
 
6.2.1  Deiscências, fístulas e abscessos 
 
No final do período de observação de sete dias, durante a segunda laparotomia, 
não foi observado deiscência, fístula ou abscesso em nenhum dos animais. 
Essas complicações, em sua grande maioria, aparecem após um procedimento 
abdominal e, freqüentemente, estão associadas à infecção, desnutrição, 
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imunosupressão ou erro técnico. Além disso, o baixo fluxo sanguíneo na ferida, 
procedimentos abdominais sob condições insatisfatórias, abertura inadvertida de 
víscera do trato gastrintestinal, manipulação excessiva de alças, aumento de pressão 
intra-abdominal no pós-operatório são fatores que isolados e/ou combinados podem 
provocar o aparecimento precoce dessas complicações (CHEATHAM 1999, 
FRIEDLANDER 1998 e POLAT 2002). Na nossa série de cães operados, não houve 
ocorrência de nenhuma dessas complicações.  
Embora o aumento persistente da pressão intra-abdominal durante sessenta e 
cento e vinte minutos, comprovadamente causasse diminuição do fluxo sanguíneo na 
parede dos órgãos, e provocasse algumas alterações microscópicas (SUGRUE et al., 
1998, CHEATHAM 1999; KOLOGLU et al., 1999 e POLAT 2002) os níveis de pressão 
e o período de tempo usado nas séries de animais investigados não foram capazes de 
provocar aparecimento dessas complicações. Assim, dispensou-se análise estatística 
para esses itens. 
Entretanto, é valida a indagação, se ampliados os níveis de pressão e o período 
de tempo do pneumoperitônio, seriam esses fatores capazes de promover o 
aparecimento dessas complicações? Do mesmo modo, não fica esclarecido, neste 
trabalho, qual o nível máximo desses parâmetros, que possa ser tolerado pelos tecidos, 




Em quase todos os animais foram evidenciadas aderências. O aparecimento 
desse evento foi estatisticamente significante quando comparamos a sua presença 
entre os grupos. Sendo relevante observar que as aderências envolveram toda a sutura 
em 70 e 80% dos animais dos grupos II e III. A soma dos pontos atribuídos para 
registro dessas aderências foi de 06 para o Grupo I, 17 para o Grupo II e 18 para o 
Grupo III. Mostrando a maior pontuação para os grupos que apresentaram maior 
intensidade de aderências e que permaneceram com pneumoperitônio ( Quadro de 
Escores 1, 2 e 3 e Figura 11). Já em relação aos grupos com diferentes tempos de 
pneumoperitônio utilizado (grupos II e III), esses não se mostraram estatisticamente 
significantes, de forma que, em relação ao tempo de duração do pneumoperitônio, não 
foi possível determinar se ocorreram mais aderências. 
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Foi observado também que as aderências entre as bordas da sutura, apareceram 
em quase todos os animais, sendo somente ausente em 02 animais do Grupo I. Essa 
ausência não mostrou significância estatística.  ( Quadro de Escores 4, 5 e 6  e Figura 
12 ). 
Quando os animais foram comparados por grupos, em relação à aderência do 
omento e aderência entre bordas da sutura, houve significância estatística, 
principalmente pelo aparecimento desse fator em toda a sutura e intensamente entre 
suas bordas. Houve maior significância nos grupos que sofreram o aumento de 
pressão externa por mais tempo sobre a sutura, respectivamente por 120 e 60 minutos. 
( Figura 13). 
A grande freqüência, na presença de aderências em suturas perianastomóticas, 
foi observada por outros autores que estudaram anastomoses gastrointestinais, tais 
como, AGUILAR-NASCIMENTO et al., 1990 e  BIONDO-SIMÕES1994. 
Alguns autores têm utilizado a intensidade das aderências perianastomóticas 
como parâmetro de avaliação da anastomose, já que essa maior intensidade está 
relacionada à necessidade de maior proteção na linha de sutura (BLOMQUIST et al., 
1984; AGUILAR-NASCIMENTO et al., 1990). Deve-se considerar, ser a quantificação 
das aderências muito subjetiva e sujeita a erros, a sua presença na sutura não permite 
traduzir de forma fidedigna a sua intensidade, proporcionando assim julgamento 
empírico do pesquisador.  
A presença de aderências nem sempre deve ser encarada como indesejável, pois 
pode, eventualmente, aumentar a resistência da região da sutura nos primeiros dias 
(VANCE & WILLIAMS 1972) e também aumentar o fluxo de sangue local, 
proporcionando  maior oferta de nutrientes e oxigênio. Argumenta-se que a presença 
de aderências atua como um mecanismo de defesa para impedir, ao nível da 
anastomose, o extravasamento do conteúdo, atuando como elemento de vedação e 
contribuinte do processo cicatricial.  
ZAPOROZHETS (1992) relata que a formação de aderências estaria intimamente 
relacionada ao processo de vedação da anastomose, cuja falha resultaria em 
contaminação, sempre havendo, independentemente da técnica, uma fase de 
permeabilidade biológica em que haveria a passagem de bactérias.      
Interpretados dessa forma, neste estudo, os resultados observados parecem 
mostrar evidências de que houve necessidade de maior proteção à sutura. Isso foi 
demonstrado por presença de maior fluxo de sangue na sutura dos animais que 
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sofreram interferência do aumento da pressão e permaneceram por mais tempo sobre 
ação de pneumoperitônio, indo de acordo com os trabalhos publicados por VANCE & 





Nos animais que sofreram interferência do pneumoperitônio, o processo 
inflamatório do tipo agudo permaneceu com predominância de polimorfonucleares, por 
sete dias. Este resultado não era esperado, pois publicações sobre cicatrização relatam 
que esses elementos não permanecem por mais de 24 horas, havendo predominância 
de células mononucleares no decorrer do processo inflamatório ( WITTE & BARBUL 
1997).  
Segundo o ponto de vista de MARSHALL (2005), a chegada sustentada de 
polimorfonucleares à ferida, bem como o aumento de sua sobrevida, acontecerá se 
houver contaminação ou agressão tissular, proporcionando um suprimento estável de 
fatores quimiotáticos, que manterão a presença dessas células no processo por mais 
tempo. 
Sendo assim, como não houve sinais de infecção em nenhum animal da  série em 
estudo, a presença de grampos metálicos na linha de sutura pode ter sido fator 
agressivo, que agindo como corpo estranho, ocasionou predominância de 
polimorfonucleares até o 7° dia nos animais do grupo de controle. Além disso, a 
pressão aumentada e persistente ocasionada pelo pneumoperitônio, sobre a sutura, 
nos animais dos grupos II e III, pode ter sido um fator a mais que manteve a presença,  
cada vez mais intensa, dos polimorfonuclereas no processo. 
O aumento persistente e progressivo desses polimorfonucleares, como aconteceu 
nos grupos que tiveram influência de pneumoperitônio, provavelmente provocou 
retardo no processo da cicatrização, e a inflamação prolongada poderia ser deletéria 
em termos de destruição do tecido normal, podendo também progredir para necrose 
tecidual, formação até mesmo de abscessos, fístulas e todas as suas conseqüências. 
Quando se comparou os grupos I, II e III em relação à predominância de células 
inflamatórias, notou-se que  não houve significância estatística, pois houve 
predominância  absoluta dos polimorfonucleares em todos os grupos analisados, como  
se pode ver na figura 20 . 
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Os fenômenos de retardo no processo de cicatrização se tornaram mais evidentes 
quando se analisou a reação fibroblástica nos animais do experimento. Nos animais do 
Grupo I, houve intensa presença de fibroblastos em 60% dos animais e houve declínio 
progressivo da presença desse elemento (presença moderada e discreta, 
respectivamente, nos Grupos II e III), sendo estatisticamente significante quando 
comparados os grupos entre si. ( Figura 21). Nos animais do Grupo II e III seu 
aparecimento moderado e discreto, demonstra cicatrização mais deficiente, 
provavelmente, isso se deve à predominância dos polimorfonucleares ainda no 7º dia, 
pois os macrófagos que estimulam o aparecimento da reação fibroblástica, surgem 
nesta reação ao mesmo tempo em que os polimorfonucleares desaparecem. 
(RUMALLA 2001). 
Os fatores ligados a angiogênese, aqui analisados, neovascularização e 
congestão dos vasos, se comportam nos animais do Grupo I, como numa cicatrização 
normal, pois há presença acentuada desses novos vasos sem congestão, permitindo, 
desse modo, migração normal de células para futura maturação capilar. Nos animais 
dos Grupos II e III, nota-se diminuição de neovascularização e lentificação do fluxo, 
demonstrado por aumento da estase local, principalmente, maior nos animais do Grupo 
III.  Embora a neovascularização não tivesse significado estatístico ( Figura 22) o 
aumento significativo da congestão dos vasos se mostrou com significância quando 
comparados os grupos com e sem pneumoperitônio ( Figura 23). Isso provavelmente 
acontece pela limitada presença de macrófagos, que estimulam também a 
angiogênese, por meio de seus mediadores, que estão em quantidade insuficiente para 
provocar tal estímulo (TRENGOVE 2000). 
O edema parece ser o principal fator que retarda o processo de cicatrização na 
fase aguda, pois esse extravasamento provocado pela estase vascular provoca uma 
inundação de água no tecido conjuntivo diluindo a “substância básica”, a qual permite à 
matriz extracelular em formação suportar forças compressivas, e não permitirão a 
capacidade de difusão rápida de nutrientes, metabólitos e hormônios entre o sangue e 
tecidos celulares (NWOMETH 1997). 
Os animais do Grupo Controle não apresentaram edema no interstício ( figura 14) 
e quando se examinaram as lâminas dos animais dos Grupos II e III, observou-se um 
aumento acentuado do edema, progressivamente maior e mais extenso nos animais do 
Grupo III ( figuras 15 e 16), e quando foram comparados os grupos em relação a esse 
fator, os resultados se mostraram estatisticamente significantes. 
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Entre as variáveis escolhidas, o grau de epitelização da mucosa foi o fator que 
melhor demonstrou as diferenças, na qualidade da cicatrização no 7º dia de pós-
operatório entre os grupos.   Aspectos histológicos observados nesse dia de evolução 
mostraram presença de boa epitelização na linha de sutura em todos os animais do 
grupo que não sofreu ação de pneumoperitônio. Esses resultados são considerados 
como epitélio normalmente esperado para esse dia , de acordo com trabalhos referidos 
por  WITTE & BARBUL (1997). 
Nesse grupo, na avaliação da face mucosa da sutura, houve verificação de bom 
acoplamento das bordas, e, esses fatores têm sido considerados como parâmetros 
importantes na avaliação do desenvolvimento de boa cicatrização de uma anastomose 
(AGUILAR-NASCIMENTO et al., 1990 e BIONDO-SIMÕES 1994). 
Ainda nesse grupo, houve adequada formação de nova e espessa camada de 
mucosa, do tipo glandular,  submucosa com moderada reação inflamatória, e adequada 
formação da nova linha de sutura. A serosa revelava reação inflamatória bem evidente 
com reação fibroblástica e fibrose ( Figura 14) 
O menor grau de epitelização é conseqüência da presença de aumento da 
congestão vascular com intenso edema. Algumas áreas de isquemia representam 
evidências da ação externa mecânica, provocada pelo aumento da pressão intra-
abdominal (até 14 mmHg) e aumento do tempo dessa pressão (até 120 minutos), 
promovida na parede do órgão, alterando o bom desenvolvimento da cicatrização. 
Esses fenômenos coincidem com o que foi observado em POLAT (2002), que estudou 
esses fenômenos em suturas no colo.  
Nos quadros de Escores das células inflamatórias e seus componentes (quadros 7, 
8 e 9), a quantificação numérica nos mostra valores altos de soma ( 146 pontos ) no 
Grupo I, porque se obteve,  numericamente, valores maiores para os fatores  tais 
como, fibroblastos, neovascularização e reepitelização completa, que são considerados 
bons para cicatrização no 7º dia.  Aparecem valores menores de somas (97 e 54 
pontos), respectivamente, para os Grupos II e III, porque se obteve numericamente 
valores mais baixos para os fatores como, persistência de polimorfonucleares, 
congestão e edema, os quais são considerados fatores que não favorecem  a boa 
cicatrização no 7º dia.  
O estudo histológico das suturas permitiu comparar, em relação às variáveis 
selecionadas, os aspectos microscópicos das mesmas, principalmente em relação à 
intensidade e ao tempo (60 e 120 minutos) dos fenômenos entre os grupos estudados.  
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Quando se comparou no fim do período de observação no 7º dia, os fenômenos 
que caracterizam o processo de reparação tecidual na sutura, no Grupo I, notou-se que 
este processo se desenvolveu naturalmente de acordo com o descrito em outras 
publicações  de WITTE & BARBUL  (1997); enquanto nos Grupo II e III, além da 
permanência da grande reação inflamatória aguda,  o edema e a  congestão vascular 
estiveram presentes em maior intensidade.  
Entende-se que, a manutenção da pressão aumentada por sessenta minutos é um 
dos fatores que promovem lentidão no processo de reparação na ferida. Se  forem 
mantidos esses níveis de pressão pelo dobro do tempo, os fenômenos congestão e 
edema, que são fatores sabidamente maléficos a esse reparo, se exacerbam, 
mostrando assim, evidências de que o tempo de pneumoperitônio é também um fator a 
mais  no retardo da cicatrização.   
  Observa-se, então, que esses fenômenos alterados pela influência da intensidade 
e do tempo do pneumoperitônio, nas variáveis estudadas no experimento, provocaram 
retardo na reepitelização da mucosa das suturas avaliadas, sendo estatisticamente 
significante a comparação dos resultados entre os grupos de animais estudados 
(Figura 25). 
Este estudo experimental tratou de reação inflamatória aguda, descrevendo análise 
macro e microscópica de uma cicatrização no 7º dia, com a microscopia ótica. Por meio 
dele, pode-se depreender que, o aumento de pressão através de pneumoperitônio na 
cavidade peritonial, tem como conseqüência piora do processo cicatricial nos tecidos. 
Por outro lado, pode-se também admitir que, maior tempo de pneumoperitônio interfere 
negativamente no processo de cicatrização de sutura gástrica. 
Assim, é licito supor que operações realizadas por vídeo-laparoscopia, que 
necessitam de suturas que sofrerão longo tempo de exposição a esse fator, devam ser 
conduzidas com cautela.  
Acredita-se que os resultados encontrados são evidentes e também abrem 
perspectivas futuras para novos trabalhos, os quais poderão responder dúvidas aqui 
analisadas e encontradas. A microscopia eletrônica e a intervenção genética são 
avanços adicionais na compreensão dos mecanismos moleculares de regulação da 
cicatrização de feridas ainda em evolução, amplamente auxiliados por técnicas 




6.4 Considerações finais 
 
É relevante destacar que, neste trabalho, não foram estudados todos os aspectos 
referentes à cicatrização das feridas no estômago. A ocorrência de aderências e seu 
envolvimento nas suturas foram entre os fatores analisados, aqueles que apresentaram 
importante diferença estatística entre os grupos.  
Nos grupos com aumento de pressão intra-abdominal, as aderências estiveram 
mais presentes e mais intensas, sugerindo a necessidade de fluxo vascular 
suplementar proporcionado pelo omento aderido à sutura.  
Nas variáveis microscópicas analisadas, o edema e a congestão vascular são 
fenômenos que provavelmente influenciam na maior lentidão e no retardo do reparo 
nas suturas estudadas. Isso se tornou mais evidente, naqueles grupos que 
permaneceram por maior tempo sofrendo ação mecânica externa, provocada pela 
presença de alta pressão de CO2 intra-abdominal.  
O aumento de pressão intra-abdominal entre 12 e 14 mm de Hg, somado a longo 
tempo de exposição ao pneumoperitônio, estiveram associados ao aumento no tempo 
da cicatrização das feridas. Esses achados reforçam a importância do emprego da 
monitorização contínua e cuidadosa do pneumoperitônio, pois são evidentes fatores 
que promovem retardo na cicatrização dos tecidos. 
Esses fatores associados apresentam relevância para a pesquisa com vistas à 
aplicabilidade clinica, o que nos permite acreditar que este trabalho abre novas 
perspectivas de estudo com intuito de aprimoramento na área cirúrgica.  
Talvez, interrupções periódicas do pneumoperitônio, durante o ato operatório, 
possam diminuir o processo de isquemia e edema na parede do órgão, podendo assim, 
evitar retardo da cicatrização. 
Esses achados poderiam motivar outros projetos de pesquisa no futuro, 
empregando-se variações técnicas como interrupções periódicas do pneumoperitônio 
























































Estudando-se aspectos macro e microscópicos do processo de cicatrização de 
suturas no estômago de dois grupos de animais que tiveram diferentes tempos de 
aumento de pressão intra-abdominal provocada por pneumoperitônio, comparando-os 
com outro grupo que não foi submetido a esse aumento de pressão, concluiu-se que no 
7º dia de pós-operatório: 
 
1. o processo de cicatrização das suturas se desenvolveu em estágios evolutivos 
diferentes em cada grupo de animais; 
 
2. as suturas submetidas ao aumento de pressão intra-abdominal tiveram retardo no 
processo normal de cicatrização; 
 
3. as suturas submetidas a tempo maior de pneumoperitônio (120 minutos) 
apresentaram evidências que demonstraram retardo do processo de cicatrização 
quando comparadas àquelas que sofreram essa ação por 60 minutos. Esse fato 
ficou ainda mais patente quando se comparou esse processo de cicatrização com o 
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Purpose: To assess the initial healing after placing a gastric suture with a linear cutting 
stapler and creating pneumoperitoneum (12-14 mmHg) for 60 minutes or 120 minutes, 
and compare it with the healing after placing a suture under normal pressure. Methods: 
A total of 30 dogs were divided into three groups of 10 animals each: Group I (control 
group – mechanical suture), Group II (mechanical suture and increased intra-abdominal 
pressure in the first 60 minutes) and Group III (mechanical suture and increased intra-
abdominal pressure in the first 120 minutes). All dogs were maintained under general 
anesthesia for two hours after suturing. Seven days after surgery, the area around the 
mechanical suture was macroscopically and microscopically examined. Results: The 
macroscopic examination of the samples (n = 30) did not show dehiscence, fistula or 
abscess. Adhesions between the omentum and the suture were observed in all animals 
of groups II and III (n = 20), which were significantly different from group I (p = 0.008*). 
The histopathological analysis showed normal healing up to day 7 in the control 
animals (n = 10). When these results were compared with those of groups II and III 
(n = 20), non-parametric tests revealed that there was a significant difference with 
regard to certain parameters of the early stages of healing, such as fibroblast migration 
(p = 0.011*), edema (p < 0.001*) and congestion (p = 0.011*). These alterations 
affected reepithelization (p < 0.001*), and consequently the late stages of healing. 
Conclusions: Each group showed different healing stages, and the healing process 
was delayed in the groups submitted to increased pressure. This was more pronounced 
in the group submitted to increased pressure for longer. 
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